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Analiza  nau~nih  istrazivanja  razli~itih  autora  u
razli~itim  vremenskim  periodima  u  vezi  sa  patolo{kom
dentinogenezom u posteruptivnoj fazi zuba, od izuzetnog je
zna~aja za stomatolo{ku nauku i praksu.
U  vezi  sa  lu~enjem  dentina  pod  patolo{kim  uslovima
postoje  razli~ita  mi{ljenja  u  pogledu  naziva,  uticaja
spolja{njih  faktora  na  proces  patolo{ke  dentinogeneze  i
biolo{kog cilja aktivnosti pulpe u toku njegovog formiranja.
Razli~ita shvatanja postoje i u vezi sa formativnim celularnim
ili  acelularnim  elementima  koji  u~estvuju  u  patolo{koj
dentinogenezi, inicijativnim faktorima u diferencijaciji novih
odontoblasta, mehanizmom lu~enja patolo{kog dentina kao i
sa strukturom dentina stvaranog pod patolo{kim okolnostima.
U ovom radu autori su imali za cilj da prika`u pregled
dosada{njih najzna~ajnijih istra`ivanja u vezi sa patolo{kom
dentinogenezom. Komparativna analiza shvatanja i pristupa
u  re{avanju  ovog  problema  u  razli~itim  periodima  razvoja
stomatolo{ke misli nesumnjivo predstavlja zna~ajan doprinos
u  rasvetljavanju  brojnih  nepoznanica  vezanih  za  patolo{ku
dentinogenezu.
Nazivi koji su se koristili za dentin izlu~en pod pato-
lo{kim okolnostima su brojni i razli~iti. Tako se ovaj dentin
prvobitno ozna~avao kao "patolo{ki", a zatim kao "repara-
torni dentin"
1,2,3,4,5,6,7,8,9 medjutim, naj~e{}e se u savremenoj lit-
eraturi koristi naziv "tercijarni dentin". 
10,11,12,13,14,15,16 Linde
17
smatra da se "tercijarni" ili "reparativni" dentin formira kao
odgovor na traumu pulpe. Sli~no mi{ljenje u svojim nalazi-
ma iznose i Ga{i} i sar.
3 pa zato ovako stvoren dentin nazi-
vaju "traumatski dentin". U literaturi se jo{ pominju i nazivi
kao  {to  su  "iritativni  dentin"  i  "iregularni  dentin". 
3,18,19,20,21
Foreman
22 za ovako formirani dentin koristi naziv "atubularni
dentin". S tim u vezi, savremeni autori isti~u i posebne forme
atubularnog dentina(fibrodentin i osteodentin) koje ubrajaju
u "tercijarni dentin". Oni takodje nagla{avaju da se pomenute
vrste dentina mogu stvarati kao odgovor pulpe na destrukciju
odontoblasta i bez terapijske stimulacije. Ipak, po mi{ljenju
brojnih  istra`iva~a,  najadekvatniji  naziv  za  ovaj  dentin  je
"patolo{ki dentin", pa }e se u daljem tekstu koristiti ovaj ter-
min,jer je u pore|enju sa drugim nazivima najadekvatniji.
Spolja{nji faktori koji uti~u na proces
patolo{ke dentinogeneze
Dejstvo  spolja{njih  faktora  na  proces  patolo{ke
dentinogeneze ispitivan je od strane mnogih autora, a rezul-
tati su razli~iti i ~esto kontradiktorni.
Spolja{nji  faktori  uti~u  na  patolo{ku  dentinogenezu
tako  {to  je  podsti~u  ili  ko~e.  Tako,  nele~eni  karijes,
preparacija kaviteta, jaki medikamenti i nefiziolo{ka funkcija
zuba  predstavljaju  najzna~ajnije  faktore  u  procesima  pato-
lo{ke dentinogeneze. Posebno treba ista}i hemijska sredstva
koja se koriste u terapiji dubokih karijesa, odnosno sredstva
za toaletu kaviteta i indirektno prekrivanje pulpe, koja svo-
jim  iritativnim  dejstvom  mogu  da  poremete  formativnu
aktivnost dentinogenih }elija. 
Me|utim, postoje i medikamenti koji pozitivno uti~u na
oporavak  o{te}enih  odontoblasta  i  diferencijaciju  novih,
odnosno na njihovu formativnu aktivnost (pasta na bazi kalci-
jum hidroksida). Kitamura i sar.
23 su konstatovali da se ispod
Ca(OH)2 paste i ZnOE paste nalazi znatno manji broj apop-
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Stom Glas S, 2004; 51:123-129toi~nih }elija nego ispod" 4 mete MMA-TBB resin akrilata".
Nasuprot ovim nalazima, Kitasako i sar.
24 daju prednost kom-
pozitnim smolama u odnosu na paste kalcijum hidroksida.
Vojinovi} i sar.
25, su ukazali da se patolo{ki dentin br`e i
vi{e lu~i ispod ZnOE paste nego Ca(OH)2 paste, ali je pritom i
nepravilnije  strukture.  Na  osnovu  ovih  istra`ivanja
zaklju~eno je da debljina sloja izlu~enog patolo{kog dentina
ne mo`e da bude merilo terapijske efikasnosti paste za in-
direktno prekrivanje pulpe.
Neadekvatna  preparacija  kaviteta  u  dentinu  tako|e  je
zna~ajan factor u inicijaciji patolo{ke dentinogeneze. Tako su
Murray i sar.
26 ukazali da se sa dubinom kaviteta redukuje broj
odonoblasta ispod njega. Isti autori pasti Ca(OH)2 prepisuju
nesumnjivo  pozitivno  dejstvo.  Traeba  naglasiti  da  je  ovo
istrazivanje  pokazalo  obimniju  koli~inu  patolo{kog  dentina
kod kaviteta sa eksponiranom nego neeksponiranom pulpom.
Vojinovi} i sar.
27,28,29, ukazuju da je efekat spolja{njih
faktora na lu~enje "patolo{kog dentina" u stvari kompleksan
proces koji uklju~uje istovremeno i druge faktore. Takodje,
individualni  biolo{ki  kapacitet  pulpe,  pa  ~ak  i  pojedinih
njenih  elemenata  je  od  presudnog  zna~aja  u  ovom
patolo{kom procesu.
29, 30
Biolo{ki cilj aktivnosti pulpe u procesu
patolo{ke dentinogeneze
Op{te prihva}eno biolo{ko pravilo je da su aktivnosti
svih  }elija,  pa  i  }elija  pulpe,  genetski  predodre|ene,  kako
tokom  razvoja,  tako  i  prilikom  odbrane  i  reparacije.  Ove
aktivnosti  se  odigravaju  u  harmonizovanoj  biolo{koj  inter-
akciji  intra  i  intercelularno,  a  u  zavisnosti  od  uticaja
spolja{njih  faktora.  Prema  tome  i  u  procesu  patolo{ke
dentinogeneze  postoje  nesumnjive  zakonitosti  i  jasan
biolo{ki cilj svih celularnih aktivnosti.
Ovaj biolo{ki cilj je razmatran sa razli~itih stanovi{ta.
Smatralo se da je patolo{ki dentin odbrambeno tkivo i da se
stvara kao odbrambena barijera u odnosu na iritaciju. ^ak se
prema debljini izlu~ene barijere procenjivao uspeh u le~enju
dubokog karijesa. Neki autori zato patolo{ki dentin smatraju
reparatornim tkivom i to naj~e{}e ako se radi o dentinskom
mostu koji se formira na eksponiranoj pulpi.
5,  8, 9 Nasuprot
ovome,  brojni  autori,  dentinu  koji  se  lu~i  pod  dejstvom
iritacija prepisuju isklju}ivo patolo{ki karakter.
1, 11, 4, 12, 30, 29, 27
Vojinovi} i sar.
27 su pokazali da je izlu~eni patolo{ki
dentin utoliko obimniji, ali i nepravilnije strukture, ukoliko
su  iritacije  ja~e.  Medjutim,  ukoliko  iritacije  prevazilaze
odre|ene  granice  odbrane  pulpa  reaguje  inflamacijom  ili
nekrozom. Na sli~nu pojavu su  ukazali  i Murray i sar.
26 koji
ukazuju da je patolo{ki dentin produkt izmenjene biolo{ke
aktivnosti o{te}enih odontoblasta, ili novoformiranih odonto-
blasta koji su se manje ili vi{e nepotpuno diferencirali kao
zamena za uni{tene. Drugim re~ima, o~uvani, ali i patolo{ki
izmenjeni  odontoblasti  (novoformirani,  ali  nepotpuno  dife-
rencirani) nisu u mogu}nosti da ispolje svoju genetski uslo-
vljenu formativnu aktivnost na regularan na~in. Ispunjavaju
je  onoliko  regularno  koliko  im  patolo{ki  uslovi  to  dozvo-
ljavaju.
Butler i sar.
31, 32 ukazuju da odonoblasti poseduju mo}
intracelularne reparacije, pa je mogu}e da  nakon uklanjanja
patolo{kog  agensa  do|e  do  oporavka  i  nastavka  funkcije.
Patolo{ki dentin izlu~en u vreme trajanja iritacije, sa opo-
ravkom  funkcije  odontoblasta  postepeno  postaje  pravilniji.
Ovi autori dentin izlu~en pod patolo{kim uslovima smatraju
reparatornim tkivom.
Mo`e se re}i da je cilj pulpe tokom patolo{ke dentino-
geneze da obezbedi uslove za oporavak oste}enih ili diferen-
cijaciju novih odontoblasta, pa samim tim i uslove u kojima
bi se dentinogeneza nastavila na regularan biolo{ki na~in.
29, 30
Na te`nju odontoblasta da i pod patolo{kim okolnostima za
proces patolo{ke dentinogeneze, (koliko je god mogu}e) vi{e
koriste model regularne odontogeneze ukazali su Vojinovi} i
sar.
27,  28, 30 Smith i sar.,
20 i  Tziafas i sar. 
7
Formativni elementi koji u~estvuju u
lu~enju dentina pod patolo{kim
uslovima
Koji  faktori  u~estvuju  u  patolo{koj  dentinogenezi  i
kakva  je  njihova  uloga,  jo{  nije  u  potpunosti  razja{njeno.
Shvatanje da presudnu ulogu ima sastav paste za prekrivanje
dentina, prevazi|eno je.
Lowenstam
33 ukazuje na isklju~ivu ulogu }elija u pro-
dukciji patolo{kog dentina. Poseban zna~aj se pridaje ~injeni-
ci da je prenos organskih elemenata, a  posebno kalcijuma,
mogu} jedino celularnim putem. On je ukazao da se minera-
lizacija patolo{kog dentina obavlja se na na~in kao i minera-
lizacija  dentina  u  regularnoj  dentinogenezi.  Ovaj  autor  je
ispitivao na~in na koji se kalcijum prenosi putem }elija sma-
traju}i  da  postoje  dva  mehanizma  odgovorna  za  transport.
Prvi mehanizam predvi|a da kalcijum ulazi u }elije-odonto-
blaste, kroz kalcijumove kanale, a drugi podrazumeva per-
manentni ulazak kalcijuma u }eliju, pri ~emu je transporto-
vana  koncentracija  veoma  niska.  U  slu~aju  ve}e  koncen-
tracije do{lo bi do inhibicije funkcije odontoblasta.
Izvesno  je  da  ulogu  u  mineralizaciji  dentina  imaju  i
}elijske organelle, u prvom redu Gold`ijev aparat, mitohon-
drije  i  endoplazmati~ni  retikulum,  jer  je  kalcijum  lociran
upravo u ovim organelama. 
34, 35
Ispituju}i na~in transporta kalcijuma u procesu minera-
lizacije  regularnog,  pa  samim  tim  i  patolo{kog  dentina,
mnogi autori ukazuju da su }elije nesumnjivi formativni ele-
menti.
36, 37, 38, 39
U lu~enju patolo{kog tubularnog dentina je jasno da su,
manje ili vi{e o{te}eni odontoblasti, formativni elementi koji
svoju  aktivnost  nastavljaju  i  pod  patolo{kim  okolnostima.
Me|utim,  koje  }elije  formiraju  atubularni  dentin  na  ne-
eksponiranoj pulpi i kompleks dentinskog mosta na eksponi-
ranoj pulpi, bilo je i jo{ je uvek predmet rasprave u nau~nim
stomatolo{kim krugovima.
Formen
22, je smatrao da atubularni dentin lu~e fibro-
blasti iz pulpe. Po njegovom mi{ljenju, iritacija je dovoljno
124 Stom Glas S, vol. 51, 2004.jaka da uni{ti regularne odontoblaste, a da istovremeno pod-
stakne formativnu aktivnost drugih }elija pulpe. Me|utim, u
dentinogenezi mogu da u~estvuju  samo visokodiferencirane
}elije:  odontoblasti  ili  njihovi  prekurzori  ({to  fibroblasti
ina~e  nisu).  Dokazana  je  mogu}nost  diferencijacije  novih
odontoblasta i posteruptivno kako iz }elija pulpe tako i iz
}elija  periodoncijuma,  pod  odgovaraju}im  okolnostima.
Metodom  autoradiografije  otkrivena  je  sposobnost  ~ak  i
migracije  prekurzora  odontoblasta  sa  mesta  prvobitne
lokalizacije u periodoncijumu na mesto gde treba da ispolje
dentinogenetsku aktivnost.
40
I drugi autori su dokazali da su }elije jedini mogu}i for-
mativni elementi u patolo{koj dentinogenezi.
4, 18, 20, 26, 41, 42
Detaljnija izu~avanja su potvrdila da je broj novoformi-
ranih odontoblasta ispod dentinskog mosta znatno manji  u
pore|enju sa regularnim nizom odontoblasta, a upravo od nji-
hovog broja zavisi donekle i stvaranje dentina na eksponira-
noj pulpi.
26, 30 Tako|e je dokazano  da novoformirani odonto-
blasti  ispod  dnetinskog  mosta  imaju  izdu`eniji  oblik.
Me|utim, dentin koga lu~e ovakvi novi odontoblasti, posle
uznapredovale diferencijacije mo`e da dobije regularnu, tubu-
larnu strukturu, a da oblik ovih odontoblasta uglavnom ostane
nepravilan.
30, 43, 27 Ako se pulpa nalazi u procesu izumiranja,
patolo{ka  dentinogeneza  dobija  obrnuti  tok,  odn.  stvara  se
patolo{ki dentin lo{ijeg kvaliteta, a ukoliko prolazi vi{e vre-
mena, na kraju dobija lamelarnu i amorfnu strukturu.
30, 43, 44
I odontoblasti~ni produ`etci imaju odgovaraju}u ulogu
u  stvaranju  patolo{kog  dentina.  Tako  je  interesantno
pomenuti  i  mogu}nost  da  se  atubularni  dentin  lu~i  zbog
povrede  odontoblasti~nih  produ`etaka,  zbog  ~ega  izostaje
formiranje tubula.
22
Inicijativna faza u diferencijaciji novih
odontoblasta
Oporavak  o{te}enih  odontoblasta  je  mogu},  ali  ne  i
neograni~en. Period njihovog oporavka pra}en je lu~enjem
tubularnog  dentina  sa  manje  ili  vi{e  nepravilnim  pravcem
pru`anja dentinskih kanali}a. Me|utim, u slu~ajevima kada
su regularni odontoblasti potpuno uni{teni, postavlja se pita-
nje  gde  su  primarno  lokalizovane  }elije  prekurzora  novih
odontoblasta i {ta je to {to indukuje njihovu diferencijaciju u
odontoblaste.  Brojni  nau~nici  su  anga`ovani  na  re{avanju
ovoga  problema,  ali  on  ni  do  dan  danas  nije  u  potipnosti
rasvetljen.
Goldberg i sar.
2 inicijativne uticaje pripisuju ko{tanom
sijaloproteinu i specifi~nom amelogeninu(Amelogenin gen-
splice product A+4 i A-4). Rashid i   sar.
5 smatraju da  jon
kalcijuma  podsti~e  diferencijaciju  i  formativnu  aktivnost
novih odontoblasta preko dejstva MNRA iz osteopontina i
morfogenetskog ko{tanog proteina.
Nakamura i sar.
45 ukazuju da je amelogenin iz gle|nog
matriksa inicijativni factor u diferencijaciji novih odontobla-
sta. Tziafas i sar.
7, 46 i Vojinovi} i sar
.28, 29, 40 ukazuju da je za
formiranje patolo{kog dentina neophodno obezbediti biolo{ke
uslove da se aktiviraju inicijativni faktori za diferencijaciju
novih  odontoblasta,  a  zatim  da  se  omogu}i  njihova  forma-
tivna  aktivnost.  Pre  svega,  neophodno  je  uklanjanje  svih
iritacija kako bi se omogu}ilo nesmetano odvijanje ovih ina~e
genetskih uslovljenih biolo{kih procesa.
Klinge i sar.
4, su konstatovali da se mogu}i prekurzori
odontoblasta nalaze u subodontoblasnom sloju. About i sar.
1
pridaju posebni zna~aj proteinima Nestin-u i Notch-u, kao
inicijativnim faktorima, jer su uklju~eni i u process normalne
dentinogeneze. Vlakna Nestina su na|ena u mladim odonto-
blastima, a Notcha u subodontoblasnom sloju. Isti autori su
ove  proteine  registrovali  i  na  mestima  povrede  zuba.  Oni
smatraju da se dentinogeneza atubularnog dentina odvija po
modelu  normalne  dentinogeneze,  onoliko,  koliko  to
spolja{nji uslovi dozvoljavaju.
Smith i sar.
20 i Magloira i sar.
41, pridaju zna~aj faktoru
rasta koji uklju~uje TGF, izolovanom iz dentinskog matriksa.
Magloira  i  sar.
41 jo{  isti~u  i  ulogu  NGF-a  iz  pulpe.
Osloba|anje  ovih  substance  se  de{ava  i  prilikom  povrede,
pod dejstvom karijesa i tokom preparacije kaviteta.
Interesantan  eksperiment  su  objavili  Spahr  i  sar.
6
Naime,  iz molara mladog psa izdvojena je pulpa i ponovo
vra}ena.  Konstatovan  je  process  patolo{ke  dentinogeneze
indenti~an onome koji se odigrava pod dejstvom spolja{njih
iritacija i povreda.
Prisustvo amelina i u odontoblastima govori o njego-
vom  inicijativnom  uticaju  na  patolo{ku  dentinogenezu.
Preparacija kaviteta prouzrokuje pojavu osteonectina u odon-
toblastima kao i sintezu nekolagenih proteina. Ovo je naglo
pove}ano u inicijativnoj fazi patolo{ke dentinogeneze
47, zbog
~ega im se i pripisivao inicijativni uticaj.
Mehanizam lu~enja patolo{kog dentina
Mehanizam lu~enja patolo{kog dentina nije do danas
kona~no definisan. Najve}i broj autora smatra da se odvija
kao i u procesu regularne dentinogeneze- lu~enje matriksa, a
potom njegova mineralizacija.
1, 29, 28, 20,  46
Uloga odontoblasta u procesu regularne dentinogeneze
je sinteza kolagena tipa I i V, sinteza proteina specifi~nih za
mineralizovana tkiva(ko{tani sijeloprotein i osteokalcin), sin-
teza  makromolekula  koje  produkuju  i  druga,  uklju~uju}i  i
meka tkiva(osteopontin i osteonectin). Druga veoma va`na
uloga  im  je  u  sintezi  specifi~nih  proteina  koji  postoje
isklju~ivo  u  dentinu  i  ne  mogu  se  na}i  u  drugim
tkivima(dentinofosfoprotein - DPP, dentinsijaloprotein- DSP,
i  dentin  matriks  protein-  DMP)
32,  34 McDugall  i  sar.
16,  su
sijalophpsphoprotein ozna~ili kao glavni nekolageni protein
patolo{kog dentinskog matriksa. Citokinima je ovaj autor dao
ulogu u stvaranju patolo{kog dentina preko uticaja na factor
rasta- beta 1.
Prve  slojeve  patolo{kog  dentina  u  dentinskom  kom-
pleksu opisali su Vojinovi} i sar.
29, 30, 48 On je po strukturi vrlo
sli~an pokrovnom sloju regularnog dentina. Sa druge strane,
Tziafas i sar.
7, 46 su prvi novoformirani sloj patolo{kog denina
opisali  kao  kristalnu  zonu    na  koju  su  aran`irane  }elije
Serbian Dental J, 2004, 51 125druga~ije od odontoblasta i po obliku i u citolo{kom smislu.
Na ovaj prvi sloj, prema njima, nadovezuje se tkivo osteo-
dentina, a kasnije i tubularni dentin.
Ispitivanja Schroeder i sar.
49, 50 su pokazala da se posle
amputacije  pulpe  ispod  paste  Ca(OH)2 formira  pre  svega
nekroti~ni sloj. Ispod njega se nalazi edematozni sloj i sloj
koagulacione nekroze. Pod slojem koagulacione nekroze lu~i
se prvi sloj dentina tipa pokrovnog dentina. 
Eksperimenti Sixa i sar,
19 u kojma je rana na pulpi
prekrivana  gazom  natopljenom  morfogenetskim  proteinom
(BMP), ina~e jednim od faktora rasta, pokazali su da se posle
8 dana pojavila inicijalna inflamacija, a posle 28 dana osteo-
dentin  koji  je  ispunio  i  mezijalni  deo  koronarne  pulpe,  i
pulpu mezijalnog korena. 
U  savremenoj  nau~noj  stomatologiji  ~ine  se  veliki
napori  da  se  objasni  mehanizam  mineralizacije  patolo{kog
dentina, {to je ina~e i od velikog klini~kog zna~aja. Ispituju}i
hemijski sastav dentina Murray i sar.
26 nisu prona{li razliku u
sastavu regularnog i patolo{kog dentina. Ovi podaci se podu-
daraju sa preovla|uju}im mi{ljenjem da se process minera-
lizacije patolo{kog dentina obavlja prema modelu regularne
dentinogeneze. Isti mehanizam koriste i odontoblasti koji su
samo odse~eni, kao i oni koji su se naknadno diferencirali na
mestu uni{tenih. Razume se da u tome uspevaju srazmerno
o{te}enju,  odnosno  stepenu  diferencijacije  }elija.  Zato  je  i
struktura  izlu~enog  tkiva  tako|e,  srazmerno  ovome  nepra-
vilnija.
1, 28, 29, 30, 40, 48
Poznavanje  mehanizma  mineralizacije  regularnog
dentina od zna~aja je za razumevanje mehanizma stvaranja
patolo{kog dentina. Prema Lindeu sar.
51 i Stocktonu i sar.
52,
tokom  regularne  dentinogeneze  kalcijum  se  transportuje  iz
dobro rezvijene vaskularne mreze u subodontoblasti~noj zoni
na proksimalnom kraju odontoblasta, preko odontoblastnog
}elijskog sloja do me|uprostora izme|u nemineralizovanog
predentina  i  mineralizovanog  dentina.  Na  ovom  mestu
(mineralizacioni  front),  dolazi  do  inkorporacije  kalcijuma.
Kalcijum  joni  se  mogu  transportovati  i  kroz  samu  }eliju,
izme|u }elija ili na oba na~ina. Brojni autori
37, 53, 54, ukazuju
da je aktivnost jona kalcijuma u predentinu(merena in situ
kalcijum specifi~nom mikroelektrodnom tehnikom) ve}a od
iste u pulpi. Skoro tri puta ve}a ekstra celularna aktivnost
kalcijuma u predentinum implicira postojanje jon koncentri-
raju}eg mehanizma u mineralizacionom frontu.
U  analizi  transporta  kalcijuma  mora  se  ista}i  i  uloga
Ca- aktiviraju}e ATPaze prisutne u aktivnim odontoblastima.
Aktivnost je zabele`ena na membranama vezikula na distal-
nom  delu  }elija,  koje  sinteti{e  Gold`i  aparat,  i  u  plazmi  i
membrani  samih  odontoblasta.  Aktivnost  ove  specifi~ne
ATPaze  rezultuje  intravezikularnom  akumulacijom  jona
kalcijuma.
36
Literaturni  podaci  isti~u  i  mehanizam  prolaska  jona
kalcijuma kroz membranu odontoblasta po principu Na-Ca
izmenjiva~a. Isti mehanizam je uo~en i u izolovanim mito-
hondrijama odontoblasta.
36
Proteini organskog matriksa se sinteti{u u odontoblasti-
ma.
55 Kolagen  i  protokolagen  se  izlu~uju  sa  proksimalnog
kraja  }elije,  gde  formiraju  predentin.
56 U  zoni  predentina
pojavljuju se vlakna kolagena i dolazi do maturacije mreze
kolagena.  Veliki  deo  intra}elijski  sintetisanih  nekolagenih
makromolekula  (uklju~uju}i  fosfoproteine,  G1a  proteine  i
proteoglikane) se transportuje duz odontoblasti}nih produze-
taka i sekretuje neposredno ispred mineralizacionog fronta.
Pretpostavlja se da neki od ovih nekolagenih makromolekula
mogu biti inicijatori heterogene nukleacije u procesu sinteze
hidroksilapatita,  ali  njihova  uloga  mo`e  bit  i  u  regulaciji
veli~ine i dinamike sintetisanih kristala.
57, 37, 58 Ovakav na~in
sinteze  hidroksilapatita  isklju~en  je  u  patolo{koj  dentino-
genezi,  pa  se  verovatno  zamenjuje  drugom,  alternativnom
rakcijom. Autori predpostavljaju da je mogu}e da u odonto-
blastima postoji rezervni induktivni faktori koji se aktiviraju
u patolo{kim okolnostima.
Opisani process mineralizacije bi se mogao o~ekivati i
u patolo{koj dentinogenezi. Me|utim, i sam intenzitet pato-
lo{kih okolnosti uslovljava u kojoj }e se meri aktivirati druge
alternativne reakcije, potencijalno prisutne u pulpi i odonto-
blastima.
Brzina  stvaranja  patolo{kog  dentina  je  tako|e  u
srazmeri  sa  ja~inom  i  du`inom  trajanja  iritacije.  Weider  i
sar.
8,  9 su  dokazali  da  je  stvaranje  patolo{kog  dentina  kod
dubokog  kaviteta  u  po~etku  usporenije,  da  bi  se  na  kraju
ubrzalo.
Struktura dentina izlu~enog pod
patolo{kim uslovima
Struktura  dentina  izlu~enog  pod  patolo{kim  uslovima
mo`e biti tubularna (sa kanali}ima vi{e ili manje nepravilnog
pravca),  delimi~no  atubularna,  osteodentinske  ili  fibro-
dentinske strukture. Mo`e biti kompletno mineralizovana, ili
u dentinu  mogu postojati manje ili ve}e nemineralizovane
zone.  Patolo{ki  dentinski  kompleks  nikada  nije  homogen,
osim  u  slu~ajevima  kada  je  stvaran  pod  uticajem  blagih
iritacija,  kada  se  formira  isklju~ivo  iregularno  tubularni
dentin ispod neeksponirane pulpe. Opisane dentinske struk-
ture  se  prepli}u  u  jedinstvenom  patolo{kom  dentinskom
kompleksu.
4, 7, 10, 19, 28, 29, 30, 44, 46, 48 Formen
22 je ukazao da je
atubularni  dentin  uvek  odvojen  od  tubularnog  manjim  ne-
mineralizovanim slojem.
Stepen o{te}enja odontoblasta odre|uje strukturu i br-
zinu  lu~enja  patolo{kog  dentina.  Slabe  iritacije  imaju  za
posledicu  produkciju  iregularno-tubularnog  tkiva.  Kod
umerenih  iritacija,  patolo{ki  dentin  se  stvara  ubrzanije,
obimnije  i  nepravilnije.  Kod  jakih  iritacija,  regularna
dentinogeneza se prekida, a patolo{ki dentin se ~esto formira
kao posebna tvorevina. 
27, 30, 59, 60
Ne postoje pravila prema kojima su razli~ite vrste pato-
lo{kog dentina  aran`irane u patolo{ko-dentinskom kompleksu
nezavisno od toga da li je pulpa eksponirana ili ne.
4, 10, 19, 29, 30,  46
Prema  Ga{i}u,
3 kao  posledica  dejstva  infektivno-
toksi~nih, hemijskih i fizi~kih iritacija dolazi do sinteze "reak-
tivnog dentina". Reaktivni dentin je u stvari sekundarni dentin
koga sinteti{u pre`ivele post-mitotske odontoblasti~ne }elije-
primarni odontoblasti. Ova vrsta dentina sadr`i jo{ manji broj
dentinskih  kanali}a  sa  ve}im  ili  manjim  stepenom  iregu-
126 Stom Glas S, vol. 51, 2004.larnosti. Izgradnja reaktivnog dentina mo`e biti lamelarnog
tipa  u  situacijama  kada  nadra`aj  deluje  povremeno.  Prema
istom autoru, posebna vrsta dentina je i reparativni, "tercijarni
dentin",  koga  sinteti{u  odontoblastima  sli~ne  }elije  nastale
nakon  gubitka  primarnih  odontoblasta.  Proces  reparativne
dentinogeneze  mo`e  se  odigrati  i  u  prisustvu  drugih  vrsta
}elija sposobnih da reaguju na spolja{nje stimulacije. Pri tome
se prvenstveno misli na fibrodentinoblaste, osteodentinoblaste
i pomenute odontoblastolike }elije. Na taj na~in se stvaraju i
odgovaraju}e vrste mineralizovanih tkiva- fibrodentin, osteo-
dentin ili reparativni dentin. Fibrodentin je bogat bioaktivnim
proteinima  i  sinteti{u  ga  fibrodentinoblasti.
59 Reparativni
dentin se razlikuje od fibrodentina i osteodentina po dobroj
mineralizaciji i postojanju dentinskih kanali}a.
Medjutim, razli~ite vrste dentina koje se lu~e u patolo{koj
dentinogeneze te{ko je objasniti razli~itim vrstama formativnih
}elija. Smatra se da patolo{ki dentin formiraju }elije sa istim
genetskim  kodom-  prekurzori  odontoblasta,  ali  razli~ito
o{te}eni  ili  na  razli~itom  stepenu  }elijske  diferencijacije.
Naime,  razvitak  organizma  u  celini  nosi  u  sebi  filogenetski
redosled. ^injenica je, takodje, da je dentin zuba raznih `ivo-
tinjskih vrsta na ni`em evolutivnom nivou-po tipu sli~an osteo-
dentinu,  a  na  jo{  ni`em  nivou  sli~an  fibrodentinu.  Danas  je
priznat biolo{ki zakon da je evolutivni razvoj organizma u celi-
ni,  kao  i  njgovih  pojedina~nih  tkiva  zapam}en  i  da  postoji
latentno  u  trezorima    }elijskih  organela,  da  bi  se  pod
patolo{kim okolnostima eksponirao. Drugim re~ima, uzimaju}i
u obzir biolo{ku zakonitost, o{te}ena ili nepotpuno diferenci-
rana  }elija-odontoblast,  lu~i}e  dentin  na  toliko  ni`em  evolu-
tivnom nivou ukoliko je vi{e o{te}ena ili manje diferencirana.
29
Postoji  razlika  i  u  strukturi  ekstracelularnog  matriksa
izme|u  primarnog,  sekundarnog  i  "tercijarnog"  dentina.
Odmah  nakon  zavr{etka  maturacije,  primarni  odontoblasti
po~inju sa intenzivnom sintezom kolagena tipa I, dok sinteza
kolagena  tipa  III  skoro  prestaje.  Za  razliku  od  primarnog
dentina, sekundarni i "tercijarni" dentin sadr`e znatno ve}e
koli~ine kolagene tipa III. Sinteza kolagena tipa I od strane
primarnih odontoblasta je znak njihove potpune maturacije.
Osim  toga,  ukoliko  se  posmatraju  nekolageni  proteini,
matriks "tercijarnog"("reparatornog") dentina ima smanjenu
koncentraciju  fosforina  u  poredjenju  sa  primarnim  denti-
nom.
3, 28, 36, 56 Fosforin spada u grupu fosfoproteina i nalazi se
samo  u  mineralizovanom  matriksu,  dok  u  predentinu  nije
prona|en.
64 Produkt  je  visokodiferenciranih  odontoblasta  i
transportuje  se  kroz  odontoblasni  produ`etak  da  bi  bio
deponovan  u  mineralizacionom  frontu.
60,  61 Fosfoproteini
imaju  visoki  afinitet  za  vezivanje  jona  kalcijuma  i  mogu
imati induktivnu ulogu u procesu mineralizacije regularnog i
patolo{kog dentina.
31, 36, 62, 63 
Zaklju~ak
Obilje  nau~nih  istra`ivanja  u  vezi  sa  patolo{kom
dentinogenezaom, od kojih su u ovome radu pomenuta samo
najva`nija, samo po sebi govore o kompleksnosti ovog pro-
blema u nau~noj stomatologiji. Biohemijske analize koje se u
poslednje  vreme  intenzivno  preduzimaju,  iako  su  mnogo
doprinele, nisu uspele da proniknu do su{tine biolo{kih inter-
aktivnih procesa u toku patolo{ke dentinogeneze, a koji su
nesumnjivo genetski predodredjeni. Nesporna je ~injenica da
i odontoblasti, kao i druge }elije u organizmu u fiziolo{kim,
al  i  u  patolo{kim  okolnostima  reaguju  po  genetski  predo-
dre|enom redosledu, a u zavisnosti od uslova u kojima se
nalaze.  Potrebna  su  dodatna  istra`ivanja  da  bi  se  razre{io
ovaj redosled. U svakom slu~aju u terapiji treba u~initi sve
da se normalna biolo{ka interakcija u dentinogenezi {to pre
uspostavi, odnosno {to pre ukloniti sve spolja{nje iritacije i
omogu}iti biolo{ki odgovor zuba.
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PATHOLOGICAL DENTINOGENESIS IN POSTERUPTIV TOOT
DEVELOPMENT
SUMMARY
The  most significant investigations concerning pathological dentino-
genesis  are  reviewed  in  this  article.  Previous  results  point  out
that odontoblasts  behave, either in physiological or pathological circum-
stances,  in the  genetically determined sequence of reactions dependind on
the  intensity of the irritation. Biochemical research has not yet succeed in
getting to the heart of interaction processes. The therapy should be aimed at
establishing  biological  interactions  nessesary  for  normal  dentinogenesis
mainly by removing external irritations as fast as possible.
Keywords: dentinogenesis, pathological dentinogenesis, deep caries, odontoblasts, pulp capping
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